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Почечно-клеточный рак (ПКР) занимает одно из ведущих мест по заболеваемости в мире среди злокачественных новообразований 
мочеполовой системы. У 25–30 % больных при первичном обращении диагностируют метастатический ПКР (мПКР), а в 20–30 % 
случаев диссеминация возникает после радикального хирургического лечения. Благодаря внедрению в онкологическую практику большо-
го числа таргетных и иммуноонкологоческих агентов в последние годы удалось значительно увеличить выживаемость больных мПКР. 
Однако в настоящее время перед клиницистами стоит проблема выбора лекарственных агентов и определения последовательности 
их применения для достижения максимальной эффективности каждой линии лечения. В данной статье обсуждаются вопросы выбора 
препаратов 2-й линии лекарственной терапии мПКР, возможные преимущества использования акситиниба, его оптимальные режимы 
дозирования, эффективность лечения после приема сунитиниба в зависимости от группы прогноза заболевания.
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Renal cell carcinoma (RCC) is one of the most common genitourinary malignancies worldwide. Approximately 25–30 % of newly diagnosed 
patients have metastatic RCC (mRCC), whereas in 20–30 % of cases, dissemination occurs after radical surgical treatment. The development 
of targeted and immunooncological agents in recent years significantly increased survival in patients with mRCC. However, clinicians faced 
a problem of choosing an optimal therapeutic regimen to achieve maximum effectiveness of the treatment. This article discusses the choice of 
second-line drugs for mRCC, advantages of axitinib and its optimal dosage, and efficacy of sunitinib depending on the disease prognosis.
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В 2012 г. в мире 337 860 больным был установлен 
диагноз почечно-клеточного рака (ПКР). От этой 
патологии умерли 143 369 пациентов [1]. В России 
в 2016 г. зарегистрировано 23 980 новых случаев забо-
левания ПКР. По темпам прироста онкологической 
заболеваемости рак почки в последние десятилетия 
сохраняет лидирующие позиции: с 2006 по 2016 г. этот 
показатель впервые достиг отметки 43,3 % со средне-
годовым темпом прироста 3,51 %. Средний возраст 
больных составлял 62,3 года [2].
Лечение пациентов с метастатическим ПКР 
(мПКР) остается актуальной клинической проблемой. 
При радикальном хирургическом лечении больных 
без признаков регионарного и отдаленного метаста-
зирования удается достичь 5-летней выживаемости 
в 93 % случаев [3]. При распространенных формах за-
болевания 5-летняя выживаемость снижается до 67 % 
для больных с региональными метастазами и 12 % 
для пациентов с отдаленными [2]. Использование 
в клинической практике таргетных и иммуноонколо-
гических агентов привело к существенному повыше-
нию эффективности лечения мПКР. В настоящее вре-
мя 5-летняя выживаемость больных, получающих 
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Терапевтические возможности лечения мПКР 
постоянно увеличиваются благодаря разработке и вне-
дрению новых лекарственных агентов. С появлением 
очередных результатов многочисленных рандомизи-
рованных исследований обновляются рекомендации 
по терапии пациентов с мПКР. Так, в 2018 г. согласно 
рекомендациям Европейской ассоциации урологов 
(EAU) в 1-й линии лекарственного лечения при бла-
гоприятном прогнозе заболевания по критериям 
IMDC (International mRCC Database Consortium) па-
циентам со светлоклеточным ПКР следует назначать 
сунитиниб и пазопаниб, при промежуточном прогно-
зе — комбинацию ипилимумаба и ниволюмаба 
или как опцию сунитиниб и пазопаниб, при плохом 
прогнозе — комбинацию ипилимумаба и ниволумаба 
или как опцию сунитиниб [5]. В клинической практи-
ке в 1-й линии терапии мПКР назначают, как правило, 
ингибиторы тирозинкиназ (TKI) сунитиниб и пазопа-
ниб. Эти препараты ингибируют эндотелиальный фак-
тор роста сосудов (Vascular Endothelial Growth Factor, 
VEGF) и продемонстрировали улучшение выживае-
мости без прогрессирования (ВБП) в рандомизиро-
ванных клинических исследованиях [6, 7].
В случае прогрессирования заболевания стратегия 
2-й линии лекарственного лечения должна быть на-
правлена на продолжение ингибирования VEGF 
или ингибирование мишени рапамицина млекопита-
ющих (mTOR). В настоящее время рекомендованная 
терапия 2-й линии включает акситиниб, селективный 
рецептор VEGF (VEGFR) TKI, ингибитор mTOR эве-
ролимус, а с 2015 г. стали доступны препараты: ниво-
лумаб (ингибитор контрольных точек), кабозантиниб 
(TKI) и ленвантиниб (TKI), используемый в комбина-
ции с эверолимусом [6, 8].
Механизм действия акситиниба, кабозантиниба 
и ленватиниба направлен на VEGF 1–3. В условиях 
нормоксии α-субъединица фактора, индуцированного 
гипоксией (Hypoxia-Inducible Factor, HIF-α), связыва-
ется с белком — продуктом гена VHL, который стиму-
лирует разрушение HIF-α. В случае возникновения 
соматической мутации происходят инактивация гена 
VHL, аккумулирование HIF-α и активизация транс-
крипции генов, индуцированных гипоксией, что при-
водит к гиперэкспрессии различных факторов роста, 
в первую очередь VEGF, тромбоцитарного — PDGF 
(Platelet-Derived Growth Factor) и трансформирую-
щих — TGF-α и TGF-β (Transforming Growth Factor), 
которые активируют расположенные вблизи опухо-
левой ткани клетки эндотелия для неоангиогенеза 
[9–11]. Мишенью кабозантиниба также являются ре-
цепторы киназ MET и AXL, действие которых усили-
вается при потере функции гена VHL [12, 13]. MET 
и AXL играют определенную роль в канцерогенезе 
ПКР, поддерживая альтернативные проангиогенные 
и пропролиферативные пути, что может способство-
вать развитию резистентности к терапии VEGFR-TKI 
[14, 15]. Действие эверолимуса происходит через сиг-
нальный путь mTOR, который осуществляется 
как в клетках опухоли, так и в клетках эндотелия со-
судов. Этот путь активизирует неоангиогенез, усили-
вая трансляцию различных факторов (HIF, VEGF, 
PDGF-β, TGF-α и др.), что также приводит к росту 
и пролиферации клеток [16, 17]. Ленватиниб ингиби-
рует еще и рецепторы фактора роста фибробластов 1–4 
(Fibroblast Growth Factors 1–4, FGFR 1–4) [18, 19]. Ре-
зультаты доклинических исследований указывают 
на то, что преимущество совместного применения лен-
ватиниба и эверолимуса, вероятно, осуществляется че-
рез комбинированное ингибирование ангиогенеза по-
средством VEGFR и FGFR и ингибирование 
пролиферации через mTOR [20]. Действие ниволумаба 
направлено на рецептор запрограммированной гибели 
клеток 1 (Programmed Cell Death 1, PD-1) [21, 22]. Вза-
имодействие между PD-1 и его лигандами (PDL-1 и -2) 
на Т-лимфоцитах и антигенпрезентирующих клетках 
вызывает ингибирование специфического противоопу-
холевого иммунитета. Блокирование этого взаимодей-
ствия противоопухолевым средством может возобно-
вить собственную противоопухолевую иммунную 
реакцию.
Информация об эффективности лекарственных 
агентов, используемых в настоящее время в качестве 
терапии 2-й линии у больных мПКР, была получена 
на основании результатов проведенных рандомизиро-
ванных исследований, включая исследования III фазы 
RECORD-1 (эверолимус) [23], AXIS (акситиниб) [24], 
CheckMate 025 (ниволумаб) [25], METEOR (кабозанти-
ниб) [26] и исследование II фазы E7080-G000-205 (study 
205, комбинация ленватиниб—эверолимус) [27]. Ре-
зультаты лечения, а также профиль токсичности пре-
паратов представлены в табл. 1 и 2 соответственно.
В рутинной практике выбор лекарственного аген-
та во 2-й линии терапии зависит от таких факторов, 
как сопутствующие заболевания, профиль токсично-
сти, препарат, используемый в 1-й линии лечения, 
полученный ответ. Важно отметить, что использова-
ние в 1-й линии терапии ингибитора TKI не исключа-
ет применения агента этой же группы во 2-й линии 
[32]. Действительно, некоторые авторы показали, 
что прогрессирование заболевания на фоне длитель-
ной таргетной терапии связано в том числе с развити-
ем лекарственной резистентности к препаратам, 
действующим через патогенетический путь, ассоции-
рованный с HIF / VEGF. В механизме развития лекар-
ственной резистентности играют роль непрерывная 
активация оси VEGF с помощью эффекторов восхо-
дящего или нисходящего потока [33], активация 
VEGF-независимых путей, таких как bFGF, c-met, IL8 
или других ангиогенных цитокинов [34] и т. д. Однако 
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что лекарственная резистентность к препаратам TKI 
временная, носит обратимый характер и может быть 
преодолена путем эскалации дозы используемого 
агента или применением более мощного ингибитора 
VEGF [35].
Акситиниб является ингибитором TKI 2-го поко-
ления с мощным и селективным подавлением рецеп-
торов VEGF (VEGFR-1, -2 и -3) в субнаномолярных 
дозах препарата [36]. Его относительная эффектив-
ность в 50–450 раз выше, чем у ингибиторов VEGFR 
1-го поколения [37]. Кроме того, ингибиторы VEGFR 
1-го поколения блокируют и другие мишени, напри-
мер рецепторы PDGFR и другие TKI (b-Raf, KIT 
и FLT-3), которые не подавляет акситиниб. Эта неже-
лательная активность влияет на профиль токсичности 
ингибиторов TKI 1-го поколения, и, вероятно, более 
селективные ингибиторы VEGFR, такие как аксити-
ниб, могут иметь более высокую эффективность [37, 
38]. Акситиниб разрешен к применению при мПКР 
в России, США, Европейском союзе, Австралии, 
Японии и других странах в случаях неэффективности 
1-й линии предшествующей системной терапии.
Эффективность акситиниба была продемонстри-
рована в исследованиях в рамках II фазы. У пациентов 
с цитокин-рефрактерным мПКР частота объективно-
го ответа в группе акситиниба составила 44 %, медиа-
на ВБП — 15,7 мес, общая выживаемость (ОВ) — 
29,9 мес. Пятилетняя выживаемость — 20,6 % (95 % 
доверительный интервал (ДИ) 10,9–32,4). У больных 
мПКР с прогрессированием на фоне терапии сорафе-
нибом частота объективного ответа в группе аксити-
ниба — 23 %, медиана ВБП — 7,4 мес [39].
В исследовании III фазы AXIS было показано, 
что акситиниб в качестве 2-й линии терапии больных 
мПКР более эффективен, чем сорафениб: медиана 
ВБП — 6,7 мес против 4,7 мес (отношение рисков (ОР) 
0,665; 95 % ДИ 0,544–0,812; р <0,0001) при сопостави-
мой безопасности обоих препаратов и практически 
одинаковом качестве жизни пациентов [24, 40]. 
У больных, ранее получавших терапию цитокинами, 
медиана ВБП на фоне акситиниба составила 12,1 мес 
по сравнению с 6,5 мес у пациентов, принимавших 
сорафениб во 2-й линии (ОР 0,464; 9 5 % ДИ 0,318–
0,676; р <0,0001). По частоте объективного ответа ак-
ситиниб превзошел сорафениб более чем в 2 раза 
(19 % против 9 %; р = 0,0001) [24].
B. I. Rini и соавт. систематизировали ретроспектив-
ные результаты отдаленной выживаемости 52 пациен-
тов с цитокин-рефрактерным мПКР, получавших ак-
ситиниб [41]. Этот анализ впервые содержал данные 
о пациентах, получавших таргетный препарат более 
5 лет, и показал, что в определенной группе больных 
акситиниб демонстрирует клинический эффект и хо-
рошую переносимость в течение длительного периода 
Таблица 1. Результаты рандомизированных клинических исследований 2-й линии лекарственного лечения у больных метастатическим 
почечно-клеточным раком 















































































































































































































































































без прогрессирования, мес 
Median progression-free survival, 
months 
4,0 1,9 6,7 4,7 4,6 4,4 7,4 3,9 12,8 9,0 5,6
Медиана общей 
выживаемости, мес 
Median overall survival, months
14,8 14,4 20,1 19,2 25,0 19,6 21,4 16,5 25,5 19,1 15,4
Частота объективного 
ответа, % 
Objective response rate, %
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Таблица 2. Нежелательные явления и лабораторные аномалии, зарегистрированные на фоне 2-й линии терапии 














































































































































































































































































Редукция дозы, % 
Dose reduction, %
5 <1 31 52 ND 26 60 25 71 79 26
Отмена препарата вследст-
вие НЯ, % 
Cessation of the drug due to AEs, %
10 4 4 8 8 13 9 10 24 2 12
Смерть вследствие НЯ, %
Death due to AEs, %
1 0 19 9 25 5 17 3 35 8 0
НЯ III–IV степеней 
тяжести, %: 
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времени. Показатель 5-летней выживаемости составил 
20,6 % (95 % ДИ 10,9–32,4 %) при медиане длитель-
ности наблюдения 5,9 года (рис. 1).
Среди пациентов, проживших ≥5 лет (n = 10), чи-
сло тех, у кого сумма баллов по шкале ECOG (Eastern 
Cooperative Oncology Group) составляла 0, было боль-
ше, чем среди больных, проживших <5 лет (n = 40) 
(80 % против 53 %). Однако средний возраст, распре-
деление по полу и прогностические факторы по кри-
териям MSKCC (Memorial Sloan Kettering Cancer 
Center) были практически одинаковыми.
Медиана продолжительности лечения для про-
живших ≥5 лет составляла 5,8 года (0,7–6,2 года) [41].
Наиболее частыми нежелательными явлениями, 
возникшими во время лечения, были утомляемость 
(n = 38; 73,1 %), диарея (n = 34; 65,4 %), повышение 
артериального давления (АД) (n = 33; 63,5 %) и тош-
нота (n = 33; 63,5 %) (табл. 3).
Нежелательные явления ≥III степени тяжести 
включали утомляемость (n = 10; 19,2 %), диарею 
(n = 10; 19,2 %), артериальную гипертензию (n = 7; 
13,5 %), снижение массы тела (n = 4; 7,7 %), а также 














































































































































































































































































Отклонения в лабораторных 
тестах III–IV степеней 
тяжести, %: 



































































Примечание. НЯ – нежелательные явления; ND – нет данных. 
Note. AEs — adverse events; ND — no data.
Рис. 1. Оценка общей выживаемости по методу Каплана—Майера 
у больных, получавших акситиниб во 2-й линии терапии (адаптировано 
из [41])
Fig. 1. Kaplan—Meier survival curve for overall survival in patients receiving 












Время, мес / Time, months
5-летняя выживаемость 20,6 % / 












0               10              20               30             40               50              60              70             80
Цензурированные пациенты / Censored patients
Медиана общей выживаемости 29,9 мес  
(95 % доверительный интервал 22,0–42,1 мес) / 
Median overall survival 29.9 months  
(95 % confidence interval 22.0–42.1 months)
Окончание табл. 2
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от 0 до <1 года (n = 52)/0 to < 1 year (n = 52) 
от 1 до <2 лет (n = 25)/1 to < 2 years (n = 25)
от 2 до <3 лет (n = 16)/2 to < 3 years (n = 16)
от 3 до <4 лет (n = 11)/3 to < 4 years (n = 11)
от 4 до <5 лет (n = 7)/4 to < 5 years (n = 7)
от 5 до <6 лет (n = 6)/5 to < 6 years (n = 6)
≥6 лет (n = 3)/≥6 years (n = 3) 
гипертензии, боли в конечностях и стоматит (n = 3; 
5,8 % для каждого из этих явлений). У 6 (11,5 %) па-
циентов отмечался гипотиреоз (всех степеней тяже-
сти). Отдельные нежелательные явления чаще встре-
чались в течение 1 года терапии (рис. 2).
После 2 лет приема акситиниба у пациентов, про-
живших ≥5 лет, отмечались другие нежелательные яв-
ления ≥III степени тяжести: ишемия миокарда (n = 1) 
и тонкокишечная непроходимость (n = 1).
В качестве предиктора эффективности определяли 
концентрации акситиниба в плазме крови через 1–2 ч 
после приема его первой дозы в 1-й день 1-го цикла 
терапии. В зависимости от этого показателя пациентов 
распределяли по группам (квартилям). Больные 3-го 
квартиля (концентрация акситиниба в плазме крови 
45,2–56,4 нг / мл; n = 12) характеризовались наилучшим 
клиническим ответом (частота объективного ответа 
82 %; медиана ВБП 28,3 мес), чем пациенты других 
квартилей (частота объективного ответа 16,7–53,8 %; 
медиана ВБП 7,5–11,8 мес). Медиана ОВ у больных 
3-го квартиля через 5 лет не была достигнута (у больных 
других квартилей — 20,3–27,7 мес) (табл. 4).
У пациентов с наиболее высокой концентрацией 
акситиниба (4-й квартиль) чаще возникали и нежела-
тельные явления ≥III степени тяжести на протяжении 
первых 6 курсов терапии. Это привело к преждевре-
менному прекращению лечения, перерыву в приеме 
лекарственного средства, что отразилось на эффектив-
ности терапии.
Аналогичные результаты были продемонстриро-
ваны в ранее проведенном исследовании акситиниба 
II фазы при цитокин- и сорафениб-рефрактерном 
Рис. 2. Отдельные нежелательные явления в зависимости от длитель-
ности терапии (адаптировано из [41]). *Количество нежелательных 
явлений к началу года
Fig. 2. Adverse events depending on the therapy duration (adapted from [41]). 































































































































Таблица 3. Нежелательные явления, зарегистрированные на фоне 
терапии акситинибом (n = 52) (адаптировано из [41]) 










n  (%) 
Severity grade  























Боль в конечностях 
Pain in the extremities
Рвота 
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мПКР. Более высокий уровень акситиниба в плазме 
крови к концу 1-го цикла терапии коррелировал с бо-
лее длительной ОВ [42].
Позднее B. I. Rini и соавт. в рамках рандомизирован-
ного исследования II фазы показали, что в случае при-
менения акситиниба в стандартной дозировке (10 мг / сут 
в 2 приема) не у всех больных удается достичь оптималь-
ной терапевтически эффективной дозы препарата [43]. 
В исследовании приняли участие 213 больных мПКР, 
в течение 4 нед принимавших акситиниб в дозе 5 мг 
2 раза в сутки. Пациентов с контролируемой артериаль-
ной гипертензией и отсутствием токсических реакций 
III–IV степеней тяжести (n = 112) рандомизировали 
на 2  группы: больные группы А (n = 56) получали стан-
дартную дозу акситиниба + увеличение дозы, группы 
В (n = 56) — стандартную дозу акситиниба + плацебо. 
У пациентов, у которых АД было выше 150 / 90 мм рт. ст., 
требовался прием более 2 антигипертензивных препара-
тов для коррекции артериальной гипертензии и разви-
лись токсические реакции III–IV степеней тяжести. 
Такие больные были распределены в группу С (n = 91). 
Анализируя результаты лечения, исследователи устано-
вили, что частота объективного ответа в группах 
А и С была достоверно выше, чем в группе В (табл. 5).
Таблица 5. Эффективность акситиниба в зависимости от дозы препарата (адаптировано из [43]) 
Table 5. Efficacy of axitinib depending on its dose (adapted from [43])
Показатель 
Parameter
Нет токсических реакций IV степени, артериальное 
давление <150/90 мм рт. ст., нет редукции дозы, 
≤2 антигипертензивных препарата 
No grade IV toxic reactions, blood pressure <150/90 mm Hg,  
no dose reduction, ≤2 antihypertensive drugs
Токсические реакции III–IV степеней 
тяжести, артериальное давление 
>150/90 мм рт. ст., редукция дозы, 
>2 антигипертензивных препаратов 
Grade III–IV toxic reactions, blood pressure 
>150/90 mm Hg, dose reduction,  
>2 antihypertensive drugs
Стандартная доза акситини-
ба + эскалация дозы 
(группа А, n = 56) 
Standard dose of axitinib + dose 
escalation (group A, n = 56)
Стандартная доза 
акситиниба + плацебо 
(группа В, n = 56) 
Standard dose of axitinib + 
placebo (group B, n = 56)
Акситиниб ≤5 мг 2 раза в сутки 
(группа С, n = 91) 
Axitinib ≤5 mg twice a day  
(group C, n = 91)
Концентрация акситиниба 
AUC 24, нг × ч/мл 
Axitinib concentration  




Objective response rate, %
54 34 59
Примечание. Стандартная доза акситиниба 5 мг 2 раза в сутки в течение 4 нед. AUC 24 (Area Under the Curve 24) – площадь 
под фармакокинетической кривой в течение первых 24 ч исследования.
Note. Standard dose of axitinib 5 mg twice a day for 4 weeks. AUC 24 (Area Under the Curve 24) – area under the plasma concentration 
time curve from 0 to 24 h.
Таблица 4. Эффективность терапии в зависимости от концентрации акситиниба в сыворотке крови (адаптировано из [41])










Objective response rate, %
Медиана ВБП, мес 
Median PFS, months
Медиана ОВ, мес 
Median OS, months
1 1,89–20,7 13 16,7 7,5 20,3
2 23–42,8 13 53,8 11,1 27,7
3 45,2–56,4 12 81,8 28,3 НУ NA
4 59–147 13 52,9 11,8 22,0
Примечание. ВБП – выживаемость без прогрессирования; ОВ – общая выживаемость; НУ – не установлена.
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Таким образом, для использования максимально-
го потенциала акситиниба требуется индивидуальное 
титрование дозы с учетом полученного эффекта и раз-
вития побочных реакций, управление которыми име-
ет важное клиническое значение. При возникновении 
токсических реакций короткий период полураспада 
акситиниба обычно позволяет быстро отреагировать 
путем медикаментозной коррекции или короткого пе-
рерыва в лечении.
S. Bracarda и соавт. на конгрессе ASCO GU 
(Ameri can Society of Clinical Oncology) в 2018 г. пред-
ставили анализ результатов лечения (ВБП и ОВ) 389 
пациентов в исследовании AXIS, получивших в 1-й 
линии терапии сунитиниб. Из них 194 пациента в ка-
честве терапии 2-й линии использовали акситиниб, 
195 — сорафениб. Целью анализа являлось выделение 
терапевтической группы больных, для которой лече-
ние акситинибом во 2-й линии может быть наиболее 
эффективно. Исходные демографические характери-
стики пациентов в обеих группах были сопоставимы. 
Медиана продолжительности лечения акситинибом 
составила 6,2 мес (0,03–31,4 мес), сорафенибом — 
3,7 мес (0,1–30,6 мес). На основе однофакторного 
анализа потенциальными прогностическими факто-
рами для увеличения ВБП и ОВ при использовании 
акситиниба в качестве терапии 2-й линии были оцен-
ка риска по критериям MSKCC и IMDC, опухолевая 
нагрузка и локализация метастазов (табл. 6) [44].
Длительность предшествующей терапии не пока-
зала значимого прогностического значения и, следо-
вательно, не была включена в многофакторный ана-
лиз. Для пациентов, которые относились к группам 
благоприятного и промежуточного прогноза и имели 
низкую опухолевую нагрузку при отсутствии метаста-
зов в печень и кости, достигнута медиана ВБП для ак-
ситиниба 13,9 мес (7,8–17,7 мес) по сравнению с со-
рафенибом — 4,7 мес (3,5–6,7 мес).
Анализ показателей ОВ у пациентов из группы бла-
гоприятного прогноза (без учета остальных факторов) 
показал значительно более высокую ОВ в группе акси-
тиниба — 24 мес (68,7 %) по сравнению с сорафенибом 
(45,9 %). Нежелательные явления различных степеней 
тяжести были зарегистрированы у 187 (97,4 %) боль-
ных, получавших акситиниб, и у 186 (97,9 %) паци-
ентов, применявших сорафениб. Уменьшение дозы 
препарата ввиду развития токсических реакций потре-
бовалось у 65 (33,9 %) больных, использующих аксити-
ниб, и у 87 (45,8 %) — сорафениб. Эскалация дозы вы-
полнена 72 (37,5 %) пациентам, получавшим 
акситиниб, изменение дозировки в сторону увеличения 
в группе сорафениба не проводилось. Самыми частыми 
нежелательными явлениями всех степеней тяжести 
в случае использования акситиниба были диарея 
(n = 120; 62,5 %), снижение аппетита (n = 85; 44,3 %) 
и тошнота (n = 81; 42,2 %), при приеме сорафениба — 
диарея (n = 111; 58,4 %), ладонно-подошвенный син-
дром (n = 85; 44,7 %) и усталость (n = 74; 38,9 %).
Авторы сделали вывод о том, что акситиниб явля-
ется эффективным лекарственным средством терапии 
больных мПКР во 2-й линии, особенно у пациентов 
с благоприятным и промежуточным прогнозом и отсут-
ствием метастазов в кости или печень.
В заключение следует отметить, что таргетные пре-
параты редко обеспечивают полное излечение больных 
мПКР. При этом благодаря правильному выбору 
и адекватному применению лекарственного средства 
путем индивидуализации дозы, коррекции нежелатель-
ных явлений удается контролировать заболевание в те-
чение длительного времени. Хотя с увеличением про-
должительности приема таких препаратов частота, 
длительность и тяжесть нежелательных явлений не воз-
растают, важно отслеживать профиль отдаленной ток-
сичности. Все эти мероприятия обеспечивают больным 
ПКР перспективу улучшения клинического эффекта.
Таблица 6. Выживаемость без прогрессирования: акситиниб против сорафениба во 2-й линии терапии после лечения сунитинибом в зависимо-
сти от предикторных факторов (адаптировано из [44])  






Sorafenib Hazard ratio (95 % 
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доверительный 
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Метастазирование в кости и печень: 


















точный, низкая опухолевая нагрузка, 
нет метастазов в печень и кости 
MSKCC favorable/intermediate, low tumor 
load, no metastases in the liver and bones
39 13,9 47 4,7 0,476 (0,263–0,863) 0,0126
IMDC благоприятный/промежуточ-
ный, низкая опухолевая нагрузка, нет 
метастазов в печень и кости 
IMDC favorable/intermediate, low tumor 
load, no metastases in the liver and bones
41 13,9 49 6,4 0,529 (0,300–0,930) 0,0251
Примечание. ВБП – выживаемость без прогрессирования; MSKCC – Memorial Sloan Kettering Cancer Center; IMDC – 
International Metastatic Renal Cell Carcinoma Database Consortium.  
Note. PFS — progression-free survival; MSKCC – Memorial Sloan Kettering Cancer Center; IMDC – International Metastatic Renal Cell Carcinoma 
Database Consortium. 
Окончание табл. 6
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